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Resumo  
 
A estenose aórtica de baixo fluxo e baixo gradiente, apesar de fração de ejeção ventricular 
preservada, designada por estenose aórtica paradoxal, é uma das doenças valvulares mais 
desafiantes na área da cardiologia. As guidelines internacionais definem esta entidade por 
uma área valvular <1 cm2, área valvular indexada á área de superfície corporal <0.6cm2/m2, 
gradiente médio <40mmHg, fração de ejeção ≥50% e a pela presença de baixo fluxo (volume 
de ejeção sistólico indexado <35ml/m2). A patofisiologia subjacente ao baixo fluxo 
apresentado, elemento central nesta patologia, parece estar relacionada com restrição do 
enchimento ventricular e/ou anomalias contráteis subdiagnosticadas, particularmente ao 
nível da função longitudinal do ventrículo esquerdo. Vários trabalhos têm sido dedicados 
ao estudo da patofisiologia, história natural da doença e do prognóstico, com obtenção de 
resultados divergentes entre os autores, refletindo a heterogeneidade e complexidade 
subjacentes a esta entidade valvular. Ao longo deste trabalho foi realizada uma revisão 
sobre este tema, com o objetivo de clarificar e resumir alguns dos seus aspetos mais 
definidores.  
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Abstract 
 
Low-flow, low-gradient aortic stenosis, despite preserved ventricular ejection fraction, 
called paradoxical aortic stenosis, is one of the most challenging valve diseases in the field 
of cardiology. International guidelines define this entity as having a valvular surface area <1 
cm2, valvular area indexed to body surface area <0.6cm2/m2, mean gradient <40mmHg, 
ventricular ejection fraction ≥50% and the presence of low-flow (stroke volume index 
<35ml/m2). The pathophysiology underlying low-flow, a central element in this pathology, 
seems to be related to restriction of ventricular filling and/or underdiagnosed contractile 
abnormalities, particularly in the left ventricle longitudinal function. Several studies have 
been devoted to the study of the pathophysiology, natural history and prognosis of the 
disease, with divergent results among the authors, reflecting the heterogeneity and 
complexity underlying this entity. Throughout this work a review on this topic was carried 
out, with the purpose of clarifying and summarizing some of its most defining aspects. 
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Introdução 
 
A estenose aórtica (EA) é, atualmente, a doença valvular mais comum1; 2 no adulto e a 
principal indicação para terapêutica de substituição valvular.2 A principal etiologia 
subjacente é a degenerativa1; 2, que se caracteriza por um processo progressivo de 
espessamento e rigidez valvular, associada à calcificação na face aórtica das cúspides, 
partilhando características semelhantes com a aterosclerose.2 Está presente sobretudo em 
doentes de idades mais avançadas, estimando-se uma incidência de 2-7% na população 
com mais de 65 anos de idade.1 A ecocardiografia é a técnica de referência para o 
diagnóstico, estratificação da gravidade e prognóstico.1 Este exame fornece informações 
importantes sobre a morfologia valvular e remodelagem do ventrículo esquerdo e, com 
auxílio do estudo Doppler, permite caracterizar velocidades e gradientes transvalvulares e 
estimar a área valvular aórtica (AVA), através da equação de continuidade. Segundo a 
American Heart Association/American College of Cardiology (AHA/ACC), a EA severa define-
se por uma AVA ≤1,0 cm2, um gradiente médio ventrículo esquerdo (VE)/aorta (Ao) (GM) 
≥40 mmHg ou uma velocidade de pico de ejeção aórtica (VPEA) ≥4 m/s.3 De acordo com a 
Sociedade Europeia de Cardiologia, a presença de AVA ≤1,0 cm2 (ou ≤0.6 cm2/m2) e um GM 
≥40 mmHg caracterizam a EA severa.1 A avaliação cuidadosa da sintomatologia mais 
comumente apresentada - dispneia para esforços, angina, lipotímia e/ou sincope -, é 
nuclear na abordagem destes doentes, uma vez que esta se encontra muitas vezes 
camuflada devido a uma adaptação das atividades de vida diária (AVD) ao seu grau de 
capacidade funcional.1 A morte súbita é uma forma de apresentação possível, mais 
frequente nos doentes sintomáticos, o que reforça a importância da identificação dos 
indivíduos verdadeiramente assintomáticos, nos quais a frequência de morte súbita é 
inferior a 1% ao ano.1 A presença de sintomas é, dada a ausência de medidas farmacológicas 
no combate à progressão da doença, a principal indicação para terapêutica de substituição 
valvular aórtica (TSVA).3  
Ao longo da história natural da estenose aórtica, o aumento da póscarga causado pela 
obstrução fixa da válvula estenosada, causa hipertrofia ventricular esquerda, resultando ab 
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initio em disfunção diastólica. Porém, o processo de remodelagem progressivo, origina 
dilatação ventricular e compromisso do inotropismo, que se traduz, em fases avançadas, 
por uma fração de ejeção ventricular reduzida (FEVR) (≤50%), culminando, assim, em 
disfunção sistólica. A par da redução da fração de ejeção ventricular (FEV), pode ocorrer 
diminuição do fluxo sistólico e, como o gradiente transvalvular é função quadrática do fluxo, 
este também resulta diminuído. De facto, em 1980, Carabello et al., descreveram pela 
primeira vez esta entidade, que designaram por EA classical low-flow low-gradient (EA-
cLFLG), caracterizada por AVA ≤1,0 cm2 (ou ≤0,6 cm2/m2), um GM <40 mmHg e uma FEV 
≤40%.4 Contudo, Haschicha et al., em 2007, mostraram que, existia um subgrupo de 
doentes com EA severa (AVA ≤1cm2), que apresentava, paradoxalmente, um GM ≤40 
mmHg, apesar de fração de ejeção ventricular preservada (FEVP), com fluxo transvalvular 
indexado á área de superfície corporal (Svi) reduzido (<35 ml/m2) - designando, esta nova 
entidade clínica, por EA paradoxical low-flow low-gradient (EA-pLFLG).5 A fisiopatologia 
subjacente a esta entidade é complexa, multifatorial e ainda não se encontra devidamente 
esclarecida, o que a par das dificuldades inerentes ao diagnóstico e da incerteza quanto à 
melhor estratégia de abordagem clínica, a torna num desafio na área da patologia valvular.1 
Neste enquadramento, foi objetivo deste trabalho a realização de uma revisão bibliográfica 
desta matéria, focando na definição, epidemiologia, patofisiologia, história natural da 
doença, abordagem diagnóstica, tratamento e prognóstico.   
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Métodos  
 
Foi realizada uma pesquisa na base de dados eletrónica PubMed, tendo sido selecionados 
artigos científicos, sem restrição pelo tipo ou ano de publicação, mas sendo dada 
preferência aos publicados mais recentemente sobre o tema e considerados de maior 
interesse e projeção na prática clínica. Foram ainda incluídas, as orientações internacionais 
da Sociedade Europeia de Cardiologia e da Sociedade Americana de Cardiologia dedicadas 
à doença valvular cardíaca. As palavras-chave utilizadas foram “paradoxical aortic valve 
stenosis”, “low flow”, “low gradient”, “assessment”, “diagnosis”, “treatment” e “prognosis” 
e a última pesquisa foi realizada a 31 de outubro de 2016. Apenas foram incluídos trabalhos 
em língua inglesa e com acesso a texto completo. 
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Definição  
 
A EA-pLFLG é definida por uma AVA <1 cm2, AVA indexada á área de superfície corporal 
(AVAi) <0.6cm2/m2, GM <40mmHg, FEV ≥50% e a pela presença de baixo fluxo (Svi 
<35ml/m2).1; 3 Esta entidade tem sido descrita em doentes com função ventricular esquerda 
normal e cavidades ventriculares pequenas e hipertrofiadas.6  
 
Epidemiologia 
 
Apesar da elevada variabilidade da prevalência documentada da EA-pLFLG - de 3 a 35% 5; 7-
16 o seu impacto é assinalável na prática clínica. As discrepâncias encontradas, refletem 
essencialmente as características das amostras populacionais incluídas nos estudos. (Fig.1)  
Foi descrita pela primeira vez por Hachicha et al. em 2007, num estudo com doentes com 
EA severa e FEVP e a prevalência encontrada desta nova entidade clínica foi de 35%.5 
Também Kusunose et al., documentaram uma prevalência de 35% de doentes com EA-
LFLG.14 Ao contrário, Eleid et al., encontraram uma prevalência de apenas 3% de doentes 
com EA-pLFLG. Esta baixa prevalência, deve-se, possivelmente, à exclusão de doentes com 
outras doenças valvulares que não a aórtica (achado comum na EA paradoxal), á natureza 
retrospetiva do estudo com as limitações inerentes e ao uso do valor absoluto da AVA, em 
vez da AVAi, para estratificar o grau de estenose aórtica.10 Já Le Ven et al., num estudo 
retrospetivo baseado em dados clínicos ecocardiográficos de 639 doentes com EA severa 
sintomática, que foram submetidos a terapêutica de substituição valvular aórtica 
percutânea (TSVAP), mostraram uma prevalência de aproximadamente 13,45% (86 doentes 
com EA-pLFLG).12 
Recentemente, Clavel et al., num estudo prospetivo realizado em doentes com EA severa 
submetidos a TSVA entre 2002 e 2010, mostraram uma prevalência de 28%.15 Por oposição, 
em 2015, Tribouilloy et al., num estudo prospetivo de 809 doentes diagnosticados com EA 
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moderada a severa e com FEVP, que receberam tratamento médico pelo menos durante 3 
meses após o diagnóstico, foram posteriormente classificados em 4 subgrupos - EA 
moderada; EA-LFLG; EA-NFLG; EA-HG -, tendo sido contabilizados um total de 57 pacientes 
com EA-pLFLG (cerca de 7% da amostra). Para além do reduzido tamanho da amostra, o 
estudo não utilizou medidas hemodinâmicas, que poderiam ter sido importantes na 
classificação mais precisa de padrões de baixo fluxo.16 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1 – Prevalência da EAp-LFLG. 
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Patofisiologia  
 
Classicamente, na EA severa é assumido que uma FEVP, implica uma função sistólica e um 
fluxo transvalvular normal e, consequentemente, um gradiente transvalvular elevado. 
Contudo, o reconhecimento de um grupo de doentes com EA severa com FEVP, mas que, 
paradoxalmente cursam com baixo fluxo e baixo gradiente, coloca em causa a aplicação 
universal desta teoria.17 Inicialmente foi considerado que a EA-pLFLG consistia num estadio 
mais avançado de EA de elevado gradiente. Contudo, estudos recentes têm mostrado que 
esta representa uma nova entidade clínica, paralela, com mecanismos fisiopatológicos 
próprios.18 A explicação inicial para este paradoxo passou pelo conceito de que os doentes 
com esta forma de EA severa possuíam uma remodelagem concêntrica esquerda mais 
acentuada. Este padrão de adaptação ao diminuir desproporcionalmente a cavidade 
ventricular, causa restrição ao enchimento diastólico e redução do encurtamento 
longitudinal, o que contribui para o baixo fluxo observado, apesar de uma FEVP.17 
Adicionalmente, ainda que a FEV se encontre dentro do intervalo considerado normal, tem 
sido demonstrado em alguns estudos, que este parâmetro é um fraco discriminador do 
desempenho contráctil do miocárdio e sobrestima a função ventricular esquerda, na 
presença de hipertrofia ventricular esquerda marcada, tal como acontece na EA-pLFLG.5; 7; 
19 Quando parâmetros mais sensíveis são utilizados na avaliação da função ventricular, 
como o encurtamento fracional de parede ou a deformação longitudinal global, torna-se 
patente a disfunção ventricular latente subjacente.5; 7; 19-23 Como a FEV é determinada 
maioritariamente pela função miocárdica radial, não sofre alterações significativas na 
presença de compromisso da função longitudinal, que é a primeira a claudicar na presença 
de anomalias ao nível do subendocárdio. O aumento da póscarga, característica desta 
patologia, aumenta o stress parietal subendocárdico, onde estão localizados a maioria dos 
cardiomiócitos longitudinais, comprometendo a deformação longitudinal e, consequente, 
diminuição da força de ejeção.24 Este padrão de disfunção miocárdica parece traduzir-se 
por graus avançados de fibrose, sobretudo ao nível da base25 e do subendocárdio.17; 20-22 
Estes fenómenos, explicam, em parte, a preservação da FEV  nesta entidade.25 
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Desde cedo se sugeriu que a EA paradoxal não deve ser considerada uma doença valvular 
isolada, mas sim parte de um processo aterosclerótico global, constituído por um 
componente valvular e vascular, relacionado com o avançar da idade, síndrome metabólica 
e à própria aterosclerose.5; 26 O processo vascular envolvido resulta numa diminuição da 
compliance arterial sistémica (CAS)5; 7; 11 por aumento da rigidez vascular, que contribui, 
também, significativamente para um aumento da póscarga do VE – fenómeno de dupla 
póscarga do VE27-, documentada através de uma elevada impedância ventriculoarterial 
(Zva) (representa a resistência global à ejeção ventricular esquerda, em mmHg por cada 
mililitro de sangue bombeado pelo VE, indexado à área de superfície corporal).7; 20 Como 
referido anteriormente, a disfunção ventricular esquerda é de natureza multifatorial, 
resultante, não só da EA, mas também da hipertensão arterial (HTA) ou doença arterial 
coronária (DAC) associadas. (Fig.2) A proporção de cada componente para a disfunção do 
VE depende do grau de severidade de cada um. Holmes et al. 24 foram os primeiros a avaliar 
o contributo específico de cada dos parâmetros na disfunção ventricular, tendo concluído 
que, tanto o grau de estenose (avaliado através da AVA), como a resistência vascular 
sistémica (RVS), desempenhavam igual papel na fisiopatologia da EA-pLFLG. Estes autores 
defendem que, a elevação da póscarga VE é o processo inicial (resultante, quer da EA, quer 
da HTA), que, ao longo do tempo, se traduz em disfunção parietal, causada pela acumulação 
crescente de tensão longitudinal, com compromisso da deformação longitudinal.24 
Vários fatores têm sido associados à EA-pLFLG. Verifica-se que este subgrupo de EA é mais 
frequente em doentes do sexo feminino e em idades mais avançadas, ao contrário do que 
acontece com a EA-cLFLG, que predomina no género masculino. Para além disso, 
comparativamente com a EA grave de GM elevado, associa-se mais vezes a várias 
comorbilidades clínicas, como a HTA, diabetes mellitus (DM), síndrome metabólico (SM), 
fibrilhação auricular (FA) e DAC.10; 11; 29-31 Também se constata que esta entidade clínica, 
partilha mecanismos patofisiológicos – diástole e função longitudinal sistólica 
comprometidas, subjacentes à redução do Svi - e características clínicas similares com a 
insuficiência cardíaca (IC) de FEVP.5; 7; 27  
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A FA é um dos fatores etiológicos apontados na redução do fluxo transvalvular, na 
dependência da perda da contribuição da sístole auricular para o enchimento diastólico do 
ventrículo esquerdo e na redução desse tempo de enchimento, quando na presença de mau 
controlo da frequência ventricular.28 De facto, num estudo de 1704 pacientes com EA 
severa e FEVP, Eleid et al., encontraram uma associação significativa entre a presença de 
baixo fluxo e FA.10 
A disfunção sistólica do ventrículo direito (VD), ajustada ao grau de insuficiência da 
tricúspide (IT), foi um dos fatores associados ao baixo fluxo apresentados por Leong et al.28 
Igualmente, em 2015, Chartlon et al., concluíram que na EA severa com FEVP, a função 
sistólica ventricular direita estava significativamente associada ao volume sistólico 
esquerdo. Também explicam que, a disfunção diastólica do VE, quando traduzida por 
pressões de enchimento diastólico elevadas, pode resultar numa póscarga ventricular 
direita também elevada e, consequente, disfunção do VD. Estes autores documentaram que 
a relação E/e', parâmetro ecocardiográfico que se relaciona com a pressão diastólica final 
do VE, foi significativamente maior no grupo de EA paradoxal. Por outro lado, o baixo GM 
encontrado na EA-pLFLG parece estar relacionado com cavidades ventriculares mais 
pequenas e com disfunção diastólica predominante. 32 A razão E/e’ mitral parece constituir 
um parâmetro indicador de progressão da disfunção diastólica, independente da presença 
de FA.33 Para além disso, a disfunção sistólica do VD pode estar relacionada com a disfunção 
diastólica do VE, independentemente da pressão arterial pulmonar, refletindo a 
remodelagem de ambos os ventrículos e a interdependência ventricular.32 
A insuficiência mitral (IM) moderada ou severa é um outro item que se encontra 
independentemente associado ao baixo fluxo. Os volumes retrógrados sistólicos 
significativos resultantes da regurgitação mitral, originam um baixo fluxo anterógrado 
transvalvular aórtico.28 Leong et al., concluíram que, a IM moderada ou severa se 
encontrava independentemente associada a baixo fluxo em doentes com FEVP.28 Outro 
fator associado ao baixo fluxo transvalvular foi a estenose mitral (EM).10; 34 
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Leong et al., também verificaram que, frequências cardíacas altas, pressões sistólicas baixas 
e áreas de superfície corporal altas, estão associadas a baixo fluxo. Contudo, a taquicardia 
e a baixa pressão sistólica, poderão constituir, em alguns casos consequências, e não 
causas, para o seu desenvolvimento.28  
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2 – Representação anatómica da póscarga global na EA paradoxal [Adaptado de Holmes et al] 
 
História Natural da Doença  
 
A história natural da EA-pLFLG tem sido alvo de debate na comunidade científica. Dadas as 
comorbilidades, a idade avançada e a remodelagem do VE características da EA-pLFLG, foi 
levantada a hipótese de que esta representava um estado avançado da história natural da 
EA de altos gradientes.17; 29 A corrente dominante propunha que, quando a EA atinge 
critérios de gravidade e, na ausência de tratamento específico, esta evolui para uma forma 
em que predomina a dilatação e a disfunção sistólica do VE, com, consequente, redução do 
fluxo sistólico e dos gradientes transvalvulares – EA-cLFLG. Contudo, alguns autores5; 8 
sugeriram que, alguns doentes com EA grave, podem evoluir para uma forma fenotípica 
diferente: a EA-pLFLG. Esta representaria, assim, uma fase muito avançada de doença 
valvular aórtica, consequência de uma hipertrofia ventricular acentuada, com redução da 
câmara ventricular, e do aumento da rigidez vascular sistémica. - Modelo A.  
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Contudo, outros estudos contrariaram esta teoria, sugerindo que, a EA-pLFLG representa 
um estadio intermédio na progressão de uma estenose aórtica moderada, para EA grave 
(Modelo B).35 Assim, estes autores consideram que se trata apenas de uma nova 
pseudoentidade clínica, que resulta apenas de imprecisões inerentes ao diagnóstico.  
 
 
 
 
 
  
 
 
Figura 4 - Modelos explicativos da história natural da EA-pLFLG. 
 
Em 2015, Dahl et al., realizaram o primeiro estudo retrospetivo de 78 pacientes 
diagnosticados com EA-pLFLG severa por ecocardiograma e com pelo menos uma avaliação 
ecocardiográfica nos últimos 5 anos anteriores ao diagnóstico, no qual concluíram que esta 
foi infrequentemente precedida por estádios de altos gradientes - apenas em 5% dos casos. 
Portanto, para estes autores, a EA-pLFLG possui um padrão distinto de remodelagem 
ventricular, pelo que uma proporção significativa de doentes com EA paradoxal não 
consegue gerar valores de Svi normais e, consequentemente, gerar altos GM, sendo 
incapazes de atingir o valor de GM estipulado nas guidelines internacionais que define EA 
severa (40mmHg), apesar de obstrução severa e FEVP. Em concordância com esta teoria, 
ao longo desses 5 anos, verificou-se que a AVA diminuiu mais rapidamente no grupo com 
EA-pLFLG, ao passo que o GM aumentou mais lentamente, comparativamente com os 
doentes com EA de altos gradientes, o que, pode sugerir uma progressão mais 
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rápida/acelerada do grau de severidade da EA.18 Esta desconexão na evolução da AVA e do 
GM encontrada na EA-pLFLG, pode estar relacionada com a redução mais acelerada do Svi, 
que é, paralelamente, acompanhada por uma diminuição mais rápida da FEVE e da presença 
de uma fisiologia restritiva, por um aumento significativo relativo da espessura da parede 
do VE e por uma redução do diâmetro e volume telediastólico do VE.17 
Por outro lado, a preceder o diagnóstico de EA paradoxal, Dahl et al. demonstraram que a 
Zva teve um aumento maior comparativamente á EA normal-flow high-gradient (EA-NFHG), 
o que suporta a existência de um processo de remodeling distinto da EA-NFHG. Em 
comparação com esta última, a EA-pLFLG experiencia uma redução significativa da 
compliance vascular ao longo do tempo, que, pode, em parte, explicar o processo de 
remodeling distinto descrito neste subgrupo de doentes.18  
Alguns estudos, baseados em autópsias de doentes com EA paradoxal, encontraram graus 
avançados de amiloidose miocárdica em doentes idosos submetidos a TSVAP, o que poderá 
desempenhar um papel importante na história natural desta patologia. No entanto, mais 
estudos serão precisos para clarificar a preponderância de fatores genéticos e ambientais 
na história da doença natural da EA-pLFLG.36  
Numa subanálise comparativa entre a EA-pLFLG e a EA-cLFLG, Herrman et al., destacam a 
heterogeneidade observada neste grupo de doentes. Na EA-cLFLG, a função contrátil está 
seriamente comprometida, traduzindo-se por um compromisso dos índices de função 
sistólica objetivados por ecocardiografia como a fração de ejeção, a mitral annular plane 
systolic excursion (MAPSE) e a deformação longitudinal.33 Este subgrupo de doentes 
apresenta acentuada morbilidade, traduzida em classes de New York Heart Association 
(NYHA) mais elevadas e maior número de hospitalizações por IC descompensada. A 
sintomatologia que lhe está associada é semelhante à da EA grave considerada clássica. 
Contudo, apresenta-se com uma evolução clínica mais insidiosa.1; 31 
Como referido anteriormente, este subgrupo de EA é muito mais do que uma doença 
valvular – a remodelagem concêntrica e a fibrose do VE, bem como, a consequente 
progressão da disfunção sistólica e diastólica, resultam em desenvolvimento de baixo fluxo, 
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que impede o aumento do GM, associado à progressão da estenose.17; 21 Fatores genéticos, 
o género feminino, diabetes e distúrbios metabólicos e um aumento concomitante da 
póscarga devido a HTA, poderão contribuir para o desenvolvimento deste padrão de EA. 17  
 
Abordagem diagnóstica 
 
1. O cálculo da área valvular (AVA) e suas limitações 
 
As guidelines internacionais definem EA severa quando a AVA é <1cm2, o GM >40mmHg, ou 
a velocidade >4m/s.1; 3 Contudo, os doentes com EA-LFLG contrariam este conceito, por 
apresentarem AVA <1 cm2 e GM <40 mm Hg. Tal discrepância entre a AVA e o GM medidos 
através do ecocardiograma, levanta, frequentemente, dúvidas quanto aos parâmetros 
quantitativos utilizados.31 Esta pode ser, em primeiro lugar, explicada pelo facto de que a 
fórmula utilizada, por ecocardiografia, para calcular a AVA – a equação de continuidade (EC) 
- tem como princípio que, o volume de fluxo que passa através da área proximal à válvula é 
igual ao que passa através da válvula e, tem em conta o tamanho do orifício funcional, em 
vez do tamanho anatómico, ao contrário da fórmula de Gorlin, utilizada no cateterismo 
cardíaco. Em condições fisiológicas, o grau de subestimativa do orifício anatómico pela EC 
é sensivelmente na ordem dos 10 a 15%. Em segundo lugar, o volume de ejeção do VE, que 
é o numerador da EC, é frequentemente calculado através do ecocardiograma 
bidimensional, medindo a área de secção do trato de saída do VE (LVOT), presumindo que 
esta tem uma forma circular. Contudo, hoje sabe-se que o LVOT possui forma elíptica, sendo 
o menor diâmetro habitualmente o anteroposterior, que é o que é medido por 
ecocardiogafia, causando assim igualmente uma subestimativa do volume de ejeção do VE 
na ordem dos 10 a 15%. Este achado é de suma importância na estratificação de gravidade 
da EA, uma vez que um número considerável de doentes classificados com EA severa, são 
reclassificados com EA moderada - quando assumida a forma elíptica.35 
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 A AVA da EA-pLFLG calculada a partir da EC encontra-se normalmente compreendida entre 
0,5 e 0,6 cm2/m2 (ou entre 0,85 e 1 cm2), pelo que se especula que as suas características 
anatómicas devem estar perto ou mesmo >0,6 cm2/m2, após a correção de possíveis erros 
de medição, como concluíram Maes et al.35, que avaliaram a AVA anatómica por 
ressonância magnética (RM) cardíaca. Portanto, a medição correta do LVOT é um fator 
imprescindível a ter em conta, antes de firmar o diagnóstico de EA-pLFLG severa. Em 
doentes com janelas transtorácicas subótimas, o ecocardiograma transesofágico (EcoTE) 
constitui uma boa alternativa. Outros métodos adicionais têm sido sugeridos para avaliação 
do LVOT, como o ecocardiograma tridimensional (eco3D).31  
Segundo J.L. Gutiérrez-Chico et al., o LVOT avaliado por eco3D tem maior acurácia para 
calcular a AVA e, portanto, para estratificar a gravidade da EA. Contudo, também concluiu 
que, a área obtida pelo eco3D é igualmente subestimada em relação à obtida pela fórmula 
de Gorlin, mas o cutoff ótimo para definir EA grave, permanece próximo de 1cm2.37 
Outros parâmetros têm sido sugeridos no sentido de contornar as limitações inerentes ao 
cálculo da AVA pelo ecocardiograma 2D. Clavel et al., mostraram pela primeira vez, que a 
área da válvula aórtica projetada (AVAproj) (medida por ecocardiografia de stress 
farmacológico com dobutamina) mostrou ser melhor preditor do grau de severidade da EA 
e do prognóstico clínico dos doentes com EA-pLFLG. Este achado parece estar relacionado 
com o facto de que, ao contrário dos restantes índices, a AVAproj ser uma medida 
standardizada pela taxa de fluxo na medida em que corresponde ao valor esperado para 
um fluxo normal (>250 ml/s).38 
Quando a AVA não é indexada á área de superfície corporal, pacientes com tamanhos 
corporais pequenos, podem ser falsamente classificados com EA severa, ao passo que, 
doentes com tamanhos corporais grandes, podem ser subclassificados com EA moderada. 
Por isso, as guidelines internacionais recomendam o cálculo da área indexado à área de 
superfície corporal, sugerindo o cutoff de 0.6cm2/m2 para definir EA severa.31 
O índice de velocidade avaliado por ecocardiograma transtorácico (EcoTT) com Doppler 
(razão entre o integral de velocidades do LVOT e o integral de velocidades transvalvulares), 
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pode ser usado para confirmar o valor da AVA. Se for encontrado um valor reduzido de AVA, 
com índice de velocidade Doppler >0.25, pode indicar a possibilidade de diâmetro ou 
velocidade de LVOT terem sido subestimados. Foi proposto um método híbrido para 
estimar o valor da AVA, no qual a área do LVOT é medida por tomografia computodorizada 
(TC) com multidetetores e a velocidade de fluxo por eco-Doppler. No entanto, concluiu-se 
que, por este método, o valor da AVA não possui melhor correlação com o GM, nem melhor 
estratificação de mortalidade em comparação com os valores obtidos por ecografia. O 
melhor cutoff para predizer o outcome foi próximo de 1,0 cm2 para a AVA ecocardiográfica 
(concordantes com os atuais critérios referidos nas guidelines), mas com o método híbrido 
foi maior, cerca de 1,2 cm2.39 
 
2. O cálculo do fluxo e suas limitações 
 
Na avaliação de um doente com EA grave, com parâmetros discordantes, como no caso da 
EA-pLFLG, a exclusão de erros de medição tem de ser sistematicamente efetuada. Um dos 
principais passos associados ao diagnóstico ecocardiográfico da EA-pLFLG é ultrapassar o 
potencial de erro no cálculo do Svi, que é uma medida incluída no cálculo de vários 
parâmetros, como a AVA, a CAS e a Zva. Além disso, deriva de duas medições separadas - o 
diâmetro do LVOT e o seu integral de velocidade de fluxo -, ambas com potencial de erro.27 
Portanto, quando na presença de um Svi baixo, deve ser, antes de mais, procurada a causa 
para este achado. Caso não se encontre nenhum fator etiológico para um Svi baixo, este 
deve ser reavaliado de novo pelo EcoTT com Doppler - o diâmetro de LVOT e o integral 
tempo-velocidade do LVOT devem ser revistos -, bem como reavaliadas as velocidades 
transvalvulares - ou devem ser considerados outros métodos para a sua avaliação. A 
confrontação com outros métodos (como por exemplo o valor do volume de ejeção obtido 
pelo cálculo da FEV pelo método de Simpson) pode servir para aferir a fiabilidade do valor 
encontrado. Igualmente devem ser reavaliadas medições de geometria do VE, a fim de 
confirmar a presença de cavidades VE reduzidas, através do diâmetro diastólico final do VE 
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(<50mm) e/ou índice de volume diastólico final do VE (<60ml/m2) e um aumento 
significativo da espessura relativa de parede (>0,45).27 
 
3. Avaliação clínica 
 
Segundo as guidelines internacionais, a presença de sintomas é uma das indicações para 
TSVA.1; 3 Portanto, a sua identificação é de importância crucial. Contudo, a sua aferição pode 
revelar-se complexa pelas características clínico-demográficas dominantes em indivíduos 
idosos, com várias comorbilidades e, habitualmente, fisicamente inativos. Por outro lado, a 
presença de comorbilidades, pode constituir um fator confundidor, tornando difícil 
determinar se os sintomas são realmente devidos à lesão valvular em si. A realização da 
prova de esforço (PE) pode constituir um método de avaliação viável, sempre que o estado 
sintomático seja equívoco.27 Considera-se que um aumento no GM ≥18 a 20 mmHg durante 
a PE, identifica doentes com alto risco de progressão de desenvolvimento de sintomas e, 
consequentemente, alto risco de eventos adversos.40  
A tensão arterial (TA) deve ser registada em todos os doentes. A gravidade da EA pode estar 
subestimada, na presença de HTA ou pseudonormalizada em pacientes com alta Zva e baixo 
Svi. Portanto, deve-se, antes de prosseguir com a restante avaliação, otimizar/iniciar a 
terapêutica antihipertensora.27 Para além disso, o valor da TA deve ser medido 
simultaneamente aquando a realização do ecocardiograma e a TA deve estar previamente 
controlada.31 
Outros parâmetros têm sido sugeridos na estratificação do risco e tomada de decisão 
clínica, como:  
1. A função longitudinal, avaliada pela análise da deformação miocárdica para 
deteção de disfunção sistólica inicial;  
 
2. A Zva, para determinar a póscarga hemodinâmica global do VE; 
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3. Os níveis de BNP (brain natiuteric peptide) no plasma, para avaliar o impacto global 
da valvulopatia ao nível do ventrículo esquerdo;  
 
4. Avaliação da fibrose miocárdica por ressonância magnética (RM) cardíaca; 
 
5. O índice de perda de energia (IPE), em doentes com área de orifício efetivo (EOA) 
entre 0,8 e 1.0 cm2 e diâmetro da aorta ascendente de pequenas dimensões (<30 
mm); 
Se um ou mais destes parâmetros for claramente anormal, os doentes devem ser 
reavaliados no prazo de 3 a 6 meses, através da clínica, ecocardiograma e/ou níveis de BNP 
no plasma.40 
 
  3.1. A importância da avaliação da função longitudinal  
 
A FEV é usada para avaliar a capacidade contrátil do VE, mas este parâmetro está longe de 
ser um indicador preciso da função contrátil do VE.31 Conforme dito anteriormente, os 
ventrículos dos doentes com EA-pLFLG encontram-se hipertrofiados, maioritariamente, ao 
nível do subendocárdio, precisamente onde o stress de parede é maior e a perfusão é 
menor, originando fibrose subendocárdica detetada por RM cardíaca e em biópsias do 
subendocárdio. Por outo lado, a FEV é determinada maioritariamente pela função radial do 
miocárdio, não sendo significativamente alterada na presença de anormalidades ao nível 
do subendocárdio – que afeta principalmente a função longitudinal. Portanto, apesar da 
função contrátil estar intrinsecamente comprometida, a FEVP permanece normal nestes 
doentes, pois a função radial encontra-se preservada. Contudo, os doentes com EA-pLFLG 
apresentam graus de fibrose severos, comprometendo a função longitudinal, e, 
consequentemente, a função contrátil ventricular.25 Em suma, uma FEVP não traduz uma 
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contratilidade normal, mas permanece ainda o único parâmetro recomendado para avaliar 
a função do VE nas guidelines internacionais.1; 3 
De forma a ultrapassar esta limitação, novos marcadores para avaliar a função miocárdia 
têm sido propostos. A função longitudinal global miocárdica avaliada por speckle-tracking 
2D parece constituir uma melhor alternativa, para detetar e quantificar a disfunção sistólica 
intrínseca miocárdica, bem como predizer sintomas, tolerância ao exercício e prognóstico. 
Ainda sob validação, foi proposto um cutoff de <15% para definir disfunção longitudinal do 
VE determinada pelo strain longitudinal global.40 Em suma, a função longitudinal global é 
um forte fator independente de mortalidade.14 Este parâmetro não é tão afetado pelas 
características geométricas do VE – ao contrário da FEV-, sendo afetada apenas pela 
póscarga global (representada pela Zva) em doentes com EA severa.22 
  
  3.2 A importância da avaliação da Impedância Valvuloarterial (Zva)  
 
A EA-pLFLG é caracterizada por um processo de remodelagem concêntrica pronunciada, 
cavidades ventriculares pequenas, póscarga global VE aumentada, traduzida por valores de 
Zva elevados e encurtamentos de parede reduzidos.7 Conforme referido anteriormente, o 
VE está sujeito a um fenómeno de dupla carga - vascular e valvular.24 A medição da Zva 
determina o valor real da sobrecarga hemodinâmica global do VE, integrando o grau de 
severidade da EA, o fluxo, o tamanho corporal e a RVS. A Zva representa a carga global 
imposta ao ventrículo esquerdo e é calculada, dividindo a pressão sistólica estimada do VE 
[soma da pressão arterial sistémica (PAS) e GM], pelo Svi. Foi proposto um cutoff de Zva 
>3.5 mmHg.ml-1.m-2, para ser considerado alta.41 A Zva parece ser um parâmetro superior 
na avaliação da função ventricular esquerda, comparativamente aos índices tradicionais 
calculados na avaliação de disfunção miocárdica41, revelando-se um forte fator preditor 
independente de disfunção sistólica miocárdica em doentes assintomáticos com EA 
moderada a severa.42 Em doentes com EA-pLFLG, uma Zva >5.5mmHg.ml-1.m-2 foi 
independentemente associada a um aumento de 2.6 vezes da taxa de mortalidade de todas 
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as causas. Este parâmetro parece ajudar a resolver discrepâncias encontradas, 
particularmente, quando o grau de sintomas dos doentes, não se correlaciona com o grau 
de severidade da EA, pois permite-nos identificar doentes assintomáticos, mas com 
disfunção ventricular esquerda acentuada.31 Assim, é notória a importância deste novo 
parâmetro, que se encontra, muitas vezes, subestimado, por reduções de GM e 
pseudonormalização de PA inerentes ao baixo fluxo.41 Foram, também, apontadas algumas 
limitações, entre as quais, ser um parâmetro que depende da forma como é calculado e que 
pode sobrestimar a póscarga global do VE em doentes com válvulas de pequenas 
dimensões.31 
 
  3.3 A importância da identificação dos níveis de Péptidos Natiuréticos no 
plasma na estratificação de gravidade 
 
O BNP e o N-terminal pro-brain natriuretic peptide (NT-proBNP) têm sido sugeridos como 
parâmetros para avaliação de dano miocárdio.40 Em 2013, num estudo de Ben-Dor et al., 
que incluiu doentes idosos com EA severa com várias comorbilidades associadas – à 
semelhança dos doentes com EA-pLFLG severa – concluiu-se que, o BNP não possui 
associação com o grau de severidade de EA e não constitui um preditor independente de 
mortalidade. O BNP e o NT-pro-BNP são marcadores de deterioração da performance 
miocárdica, refletindo o grau de IC.43 Portanto, mostram-se inespecíficos na estratificação 
de gravidade da EA e são afetados pela idade e pelo sexo, pelo que os valores de corte 
devem ter em consideração a faixa etária. Para além disso, os valores de corte para 
definição de risco de eventos cardiovasculares adversos variam consideravelmente entre 
os estudos.40  
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  3.4 A importância da identificação de fibrose miocárdica na estratificação de 
gravidade 
 
O grau severo de fibrose subendocárdica encontrado nos doentes com EA-pLFLG, está 
associada a eventos adversos cardiovasculares e a mortalidade durante o follow-up, bem 
como a persistência de disfunção do VE e de sintomas após substituição valvular. A fibrose 
pode ser documentada através da RM cardíaca e biópsias do subendocárdio realizadas 
intraoperatoriamente. Contudo, a quantificação de fibrose miocárdia através de RM 
cardíaca não apresenta uma boa razão custo-benefício, estando indicada apenas em casos 
selecionados.40  
 
  3.5. A importância do Índice de Perda de Energia 
 
O índice de perda de energia (IPE) indexado á área de superfície corporal é um parâmetro 
semelhante á AVAi, mas que tem em conta a pressão de recuperação. Mostra-se útil, 
sobretudo, nos casos de aortas ascendentes de diâmetro pequeno (<30mm), quando os GM 
e a AVA podem sobrestimar significativamente a gravidade da EA.40 O IPE correlaciona-se 
melhor com a AVA calculada por cateterismo cardíaco, através da fórmula de Gorlin. Um 
IPE≤0,52 cm2/m2 parece associar-se a desfechos adversos. Portanto, em casos equívocos no 
cálculo da AVA por ecocardiograma e, consequentemente, na estratificação de gravidade 
da EA, como acontece na EA-pLFLG, o IPE pode ajudar a valorizar AVA.31; 44  
 
4. Avaliação de EA-pLFLG pseudosevera vs EA-pLFLG verdadeiramente severa  
 
Uma vez confirmado o diagnóstico de EA-pLFLG sintomática, é importante diferenciar se 
estamos na presença de EA pseudosevera ou verdadeiramente severa, uma vez que esta 
última possui indicação para realização de TSVA.  
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Alguns estudos, sugerem que o ecocardiograma de stress com dobutamina (DSE) pode ser 
utilizada para este fim. Usa-se o protocolo de baixa dose (de 2,5mg/kg/min a 20mg/kg/min), 
monitorizando simultaneamente o eletrocardiograma (ECG), a PA, a velocidade do LVOT e 
os gradientes transvalvulares. Estima-se que, aproximadamente, um terço dos pacientes 
com EA-pLFLG revelam por este método possuir EA pseudosevera, semelhante ao 
observado na EA-cLFLG. Mas, o DSE não deve ser realizado em pacientes com padrão 
fisiológico restritivo, achado frequentemente encontrado na EA-pLFLG.39  
O grau de calcificação valvular aórtica é considerado preditor de progressão da doença. A 
avaliação qualitativa do grau de calcificação aórtica pode ser realizada por ecocardiograma, 
mas a sua avaliação por TC permite medições mais precisas e quantitativas. A principal 
vantagem deste parâmetro reside no facto de não ser influenciado por condições 
hemodinâmicas, podendo, assim, ser particularmente útil na presença de EA de baixo 
fluxo.40 A exposição à radiação, limita a sua realização por rotina, mas, ainda assim, a sua 
medição é considerada preferida, em relação á realização de DSE para distinguir EA-pLFLG 
pseudosevera de EA-pLFLG verdadeiramente severa.40 Podem ser usados os mesmos 
valores de corte do score de cálcio aórtico utilizados para a EA-LFLG clássica para definir EA 
verdadeiramente severa (>1200AU em mulheres e >2000AU em homens).45  
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Tratamento  
 
A correta abordagem terapêutica destes doentes deve reger-se não só por uma avaliação 
clínica exaustiva, mas também das comorbilidades associadas, a fim de estratificar o risco 
cirúrgico. O tratamento da EA-pLFLG contempla a intervenção dirigida valvular (terapêutica 
cirúrgica ou percutânea) e a gestão da multimorbilidade.1; 3  
Nenhuma terapêutica médica, por si só, é capaz de melhorar o prognóstico nos doentes 
com EA. No entanto, os doentes que não sejam candidatos a cirurgia ou que aguardem a 
sua realização podem ser tratados com diuréticos, inibidores da enzima de conversão da 
angiotensina (IECAS)/ antagonista dos recetores da angiotensina II (ARAS) e digoxina, se 
indicado. Independentemente do tratamento escolhido, devem ser realizadas reavaliações 
frequentes da terapêutica, de forma a evitar hipotensão, bem como procurar manter ritmo 
sinusal.1 Quanto ao uso de estatinas e, apesar de a EA ser um processo degenerativo ativo, 
partilhando semelhanças com a aterosclerose, foi demonstrado que estas não têm efeito 
sobre a progressão da EA, pelo que não há lugar ao seu uso, nos casos cujo objetivo é apenas 
diminuir a progressão da doença valvular.1; 46 Apesar de não existirem preferências entre os 
fármacos anti-hipertensores nos doentes com EA, é necessário cuidado e vigilância no uso 
de diuréticos. Estes últimos podem levar a uma importante redução da précarga, com 
consequente redução adicional do volume sistólico.1; 3 O mesmo cuidado deve ser 
considerado no uso de vasodilatadores arteriais em contexto agudo.47  
É consensual que, sempre que possível, a realização da substituição valvular parece ser o 
melhor método de tratamento para estes doentes.10; 27 A avaliação do risco cirúrgico do 
doente é um passo determinante na estratégia terapêutica. Em doentes com EA-pLFLG com 
risco cirúrgico baixo deve ser considerada a terapêutica de substituição valvular aórtica 
cirúrgica (TSVAC). Se o risco cirúrgico for intermédio, deve ser ponderada pela equipa 
médica responsável pela avaliação do doente, a decisão entre a TSVAC ou a TSVAP.1 No caso 
dos doentes que apresentem risco cirúrgico alto/proibitivo esta última é preferencial.  
Estudos recentes têm revelado que a TSVAP se tem mostrado superior à TSVAC em doentes 
com EA-pLFLG, não só pelas características apresentadas por este subgrupo de doentes 
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(fisiologia restritiva, tamanho pequeno do anel/raiz da aorta), que podem aumentar 
substancialmente o risco de morbilidade/mortalidade perioperatória, bem como a maior e 
mais rápida melhoria da FEV em doentes sujeitos à TSVAP. Estes resultados promissores 
parecem estar relacionados com uma maior proteção do miocárdio, bem como a menor 
incidência de prosthesis-mismatch, oferecida pela TSVAP.29 Por outo lado, a TSVAP está 
associada a uma prevalência de regurgitação paravalvular maior, comparativamente à 
TSVAC, que, mesmo em graus leves, pode ser potencialmente nefasta para estes doentes.13 
Para além disso, sendo esta uma patologia que afeta uma população maioritariamente 
idosa, não é rara a recusa à substituição cirúrgica, tornando-se assim a TSVAP, uma 
alternativa mais atrativa para os mesmos.27 No entanto, são necessários mais estudos de 
comparação sobre a verdadeira eficácia das duas técnicas descritas.29 De facto, no estudo 
PARTNER por Herrmann et al., numa população de alto risco cirúrgico, a TSVAP demonstrou 
melhor sobrevida no primeiro ano, comparativamente à TSVAC em doentes com EA-
pLFLG.13   
Em resumo, a intervenção valvular, quer por TSVAC quer por TSVAP, deve ser sempre que 
possível considerada nos doentes com EA-pLFLG sintomáticos.10; 27 De uma forma 
relativamente unânime, estas intervenções demonstraram apresentar melhores resultados 
no prognóstico, sobrevida e condição clínica quando em comparação com o tratamento 
médico exclusivo.9; 11; 13; 27; 31 No entanto, são necessários mais estudos dirigidos 
especificamente ao tratamento desta patologia, com particular ênfase para os casos em 
que seja necessário escolher qual o melhor método de substituição valvular, em particular, 
nos doentes com risco cirúrgico intermédio.9; 11; 13; 27; 31 
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Prognóstico 
 
Inicialmente, a FEVR foi apontada como fator independente de risco de morte a curto e a 
longo prazo, em doentes tratados médica ou cirurgicamente e, por isso, fator a ter em conta 
aquando a avaliação do score de risco cirúrgico.48; 49 De facto, no contexto da TSVAP, alguns 
estudos apontam a FEVR como um fator que aumenta o risco de mortalidade.50; 51 Como 
anteriormente abordado, a FEV pode subestimar a extensão da disfunção ventricular 
esquerda na presença de remodeling concêntrico, como observado na EA-pLFLG, onde o Svi 
constitui uma medida direta da eficiência da função contrátil global, da perfusão tecidular 
e da necessidade metabólica. Portanto, após ajuste para outros fatores de risco, como o 
Svi, a associação entre a FEV e a mortalidade não se verifica, concluindo-se que a existência 
de Svi reduzido está independentemente associada a um aumento de risco de morte a curto 
e a longo prazo12, pelo que as guidelines atuais recomendam a avaliação do Svi como um 
fator na avaliação de risco cirúrgico. 1;3 De facto, Hachicha et al.5, num estudo retrospetivo 
de 512 doentes com EA grave e FEVP, demonstraram que a presença de baixo fluxo, estava 
associada a pior prognóstico. Outros autores, no estudo PARTNER com doentes com EA 
grave, demonstraram que a mortalidade para todas as causas num prazo de 2 anos foi 
significativamente superior nos doentes com baixo fluxo, comparativamente com aqueles 
com fluxos normais, tendo concluído que, apenas o baixo fluxo constitui um preditor 
independente de mortalidade em todos os subgrupos avaliados.13 Também, Le Ven et al., 
documentaram que o estado de baixo fluxo – e não FEVR ou LG – constitui um fator preditor 
independente de mortalidade para todas as causas e de risco cardiovascular, após TSVAP.12  
Vários estudos também relataram uma associação entre baixo gradiente médio pré-TSVAP 
e aumento da mortalidade.13; 52 No entanto, verificou-se que, a associação entre o GM e a 
mortalidade, não foi significativa, após ajuste para o Svi. A relação inversa observada entre 
o gradiente de base e mortalidade após TSVA deve-se, sobretudo, à existência de baixo 
fluxo.12  
Contrariamente, Mohty et al., concluíram que, em 768 doentes com EA grave e FEVP, após 
ajuste para outros fatores de risco, a condição de baixo fluxo e baixo gradiente, encontra-
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se independentemente associada a sobrevida reduzida a longo prazo.9 Do mesmo modo, 
Eleid et al., demonstraram que, em doentes com EA grave e FEVP, os que apresentavam o 
padrão de baixo fluxo e baixo gradiente, possuíam um risco significativamente mais 
elevado.10 Também Lancelloti et al., num estudo prospetivo com doentes com EA grave 
assintomáticos, mostraram que, quer o baixo fluxo, quer o baixo gradiente, são 
considerados preditores independentes de mau prognóstico.8  
Assim, é relativamente consensual entre os vários autores, que os estados de fluxo sistólico 
reduzido em contexto de EA grave e boa função sistólica global, esteja associado a pior 
prognóstico a médio-longo prazo. 31 
Alguns autores, concluíram que a EA paradoxal possuía pior prognóstico do que a EA de 
fluxos normais e a EA de altos gradientes.5; 8; 10; 12; 13; 30 Outros, como Bavish et al., 
mostraram que a EA-pLFLG possui prognóstico semelhante ao da EA de altos gradientes, 
mas comparativamente pior ao da EA de fluxos normais.53 Já Ozkan et al. relataram uma 
taxa de mortalidade de 53% para pacientes com EA sintomática com baixos gradientes, com 
resultados semelhantes, quer para o grupo de EA-pLFLG, quer para a EA-NFLG, em doentes 
sob terapêutica médica.54 Outros autores, consideram que a EA paradoxal possui 
prognóstico similar ao da EA moderada.16; 55 De facto, Tribouilloy et al., mostraram que, o 
prognóstico a longo prazo da EA-pLFLG é similar ao da EA leve a moderada, 
independentemente da terapêutica utilizada e do estado sintomático dos doentes.16 
Também Jander et al., baseados numa subanálise do estudo Simvastatin and ezetimibe in 
aortic stenosis (SEAS), defendem que os doentes com EA-pLFLG, possuem um resultado 
clínico semelhante aos doentes com EA moderada, independentemente da terapêutica 
instituída.55 Contudo, neste estudo, a média do Svi do grupo da EA-pLFLG foi cerca de 35 
ml/m2, o que está limítrofe com o valor de corte indicado pelas guidelines atuais para a 
definição da EA-pLFLG.  
Numa meta-análise, foi demonstrado que os doentes com EA-pLFLG possuíam pior 
prognóstico do que aqueles com EA moderada, EA-NFLG e EA de altos gradientes. As 
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comorbilidades associadas à EA-pLFLG poderão contribuir quer para a redução de fluxo, 
quer para a mortalidade e morbilidade associadas.56 
Numa perspetiva diferente, Le Ven et al., demonstraram que a EA-pLFLG possuía 
prognóstico semelhante ao da EA-cLFLG.12 Pelo contrário, Schewel et al., mostraram 
praticamente uma duplicação na mortalidade, um ano após TSVAP, nos doentes com EA-
cLFLG, comparativamente aos com EA-pLFLG e EA normal-flow low-gradient (NFLG), 
propondo a seguinte regra: quanto maior a taxa de mortalidade observada, mais baixo é o 
gradiente, o fluxo e a FEV.57 Mais recentemente, o estudo de Lopez-Marco et al., concluiu 
que a EA-pLFLG tem um prognóstico intermédio entre a EA-cLGLF e EA-NFHG.58 
Vários fatores poderão explicar a discrepância observada no prognóstico entre os vários 
estudos realizados, entre os quais, as diferenças das características de base das populações 
em estudo, os métodos ecocardiográficos utilizados e as definições usadas para identificar 
a EA-pLFLG.5; 10; 31; 55; 59 Para além disso, os doentes com EA-pLFLG são, menos referenciados 
para realização de TSVA, o que pode, também, explicar o mau prognóstico apresentado por 
neste subgrupo.1; 31Por outro lado, na presença de baixo fluxo, as forças envolvidas na 
mobilização das cúspides da válvula podem não ser suficientes para esgotar completamente 
o potencial real de amplitude de abertura da válvula, mesmo quando esta é apenas 
ligeiramente ou moderadamente estenótica. Este fenómeno, chamado de EA 
pseudosevera, tanto pode correr na EA-cLFLG, como na EA-pLFLG56, estimando-se, nesta 
última, estar presente em 30% a 50% dos doentes.38; 60 Portanto, as discrepâncias 
encontradas nos resultados dos estudos relativos ao prognóstico e benefício da TSVA 
podem, também, ser, pelo menos em parte, devidas às diferenças relacionadas com a 
proporção de doentes com EA pseudosevera incluídas na população em estudo.56  
Contudo, de uma maneira geral, a EA-pLFLG está associada a um risco aumentado de 
mortalidade comparada com outros subtipos de EA com FEVP.56  
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Conclusão 
 
Vários fatores foram apontados para o desenvolvimento desta doença valvular específica, 
mas a sua patofisiologia permanece obscura. Por outro lado, a correta abordagem desta 
entidade, só poderá ser realizada, após a compreensão completa da sua fisiopatologia e 
história natural. A adoção de várias técnicas imagiológicas na sua avaliação mostra-se 
essencial na otimização do diagnóstico, estratificação de risco e abordagem terapêutica. 
Mais estudos serão necessários para definir a melhor estratégia de intervenção valvular a 
utilizar nestes doentes, nomeadamente, nos doentes de risco cirúrgico moderado. As 
diferenças das características de base das populações em estudo, os métodos 
ecocardiográficos utilizados, as definições usadas para identificar esta entidade e os 
tamanhos reduzidos das populações estudadas são alguns dos fatores apontados 
responsáveis pelas discrepâncias e incertezas encontradas, quer, nos trabalhos dedicados 
ao estudo da sua fisiopatologia e epidemiologia, quer ao seu tratamento e prognóstico.  
Nos últimos anos verificou-se uma mudança de paradigma na história natural da EA 
paradoxal, pelo que, de acordo com a literatura mais recente, a EA paradoxal é considerada 
um estado avançado de doença ventricular, consistindo numa entidade distinta devido, em 
grande parte, ao processo de remodeling único que a caracteriza.  
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